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“Troponina T como predictor de mortalidad en pacientes con diagnóstico de 
sepsis severa y shock séptico hospitalizados en la Unidad de Cuidados Intensivos 
del Hospital III EsSalud José Cayetano Heredia de Piura, Febrero 2007 – Enero 
2009”. 
 
Antecedentes: La elevación de las troponinas cardíacas T e I, ha sido considerada 
controversialmente como índice de mortalidad en pacientes sépticos atendidos en 
las unidades de cuidados intensivos. El presente estudio tiene como objetivo 
determinar el valor predictivo de la prueba diagnóstica Troponina T sobre la 
mortalidad en pacientes con diagnóstico de sepsis severa y shock séptico. 
 
Método: estudio observacional, retrospectivo tipo caso control. Se revisó las 
historias clínicas seleccionadas entre los pacientes admitidos a la unidad de 
cuidados intensivos del Hospital III EsSalud José Cayetano Heredia durante el 
período referido. Se investigó la distribución según género y edad, foco infeccioso 
origen del cuadro séptico, estado evolutivo de la infección, necesidad de soporte 
ventilatorio, APACHE II, disfunción de órganos según la escala SOFA, estancia 
en la unidad de cuidados intensivos y condición de alta. El punto de corte para la 
prueba diagnóstica Troponina T fue de 0.1ng / ml. 
 
Resultados: se incluyó al estudio a 58 pacientes cuya edad promedio fue de 49,9 
± 23,7 años, predominando el género masculino (52%). El foco infeccioso origen 
del cuadro séptico fue principalmente el gastrointestinal (43,1%), seguido del 
genitourinario (36,2%) y respiratorio (17,2%). En el 46,6% de los casos, la 
infección fue catalogada como sepsis severa y el 53,4% como shock séptico. El 
84,5% de los casos requirió soporte ventilatorio. El APACHE II promedio fue de 
25,3 ± 6,3; y el puntaje SOFA 10,8 ± 13,9. La estancia promedio fue de 9,12 ± 6,6 
días. El 70,7% elevó el nivel de Troponina T y la mortalidad se ubicó en el 39,7%. 
La edad avanzada, la condición clínica de disfunción orgánica múltiple (SDMO) y 
la necesidad de soporte ventilatorio presentaron asociación estadísticamente 
significativa con la elevación del nivel de la Troponina T. No se encontró relación 
entre tal elevación y estancia hospitalaria en la unidad de cuidados intensivos, 
APACHE II, SOFA ni mortalidad. 
 
Conclusión: la elevación en el nivel de Troponina T es un hallazgo frecuente 
entre pacientes con diagnóstico de sepsis severa y shock séptico, sin embargo, no 
constituye un índice pronóstico de mortalidad. 
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La sepsis, sepsis severa y shock séptico,(1-5) constituyen un diagnóstico 
frecuente entre los pacientes atendidos en las unidades de cuidados intensivos.(6) 
La sepsis es a menudo letal dado que fallece hasta el 50% de los pacientes 
severamente afectados;(1-3, 7-9) siendo descrita además como la segunda causa de 
muerte en pacientes hospitalizados en las unidades de cuidados intensivos no 
coronarias.(7, 8, 10, 11) Aún más, entre los sobrevivientes, la calidad de vida es 
afectada considerablemente.(8) 
 
La sepsis, proceso inflamatorio sistémico, ocasiona injuria celular a todo 
nivel y, consecuentemente, depresión miocárdica.(9, 12-14) Este evento, muchas 
veces reversible,(15, 16) se desarrolla dentro de las primeras 48 horas una vez 
iniciado el proceso séptico.(6, 14, 15, 17) 
 
La sobrevida del paciente séptico depende de la severidad de la disfunción 
de órganos, particularmente de la disfunción cardíaca.(13) La causa específica de 
tal disfunción aún no está claramente definida,(13) aunque se postula puede deberse 
a isquemia miocárdica,(13, 16, 18) hipoperfusión por hipotensión,(6, 17-19) disfunción 
de la microcirculación miocárdica,(13, 16, 18, 20) fenómeno de isquemia - 
reperfusión,(20) o a una reacción de inmunomodelación.(13, 15, 21, 22) Esto último 
generaría liberación de citoquinas proinflamatorias como la interleuquina 1-β,(6, 13, 





alfa TNF-α.(2, 6, 14, 16, 18, 19, 21, 23, 24) Así, el efecto miocitotóxico y la consecuente 
depresión de la contractilidad miocárdica son inducidos por neutrófilos activados, 
macrófagos, células endoteliales,(13) así como por el efecto directo de las propias 
endotoxinas bacterianas.(16, 18-21) Sin embargo, el efecto inotropo negativo final 
estaría mediado finalmente por el óxido nítrico.(2, 6, 13, 16, 19, 23) 
 
Cerca de la mitad de los pacientes con diagnóstico de sepsis severa y shock 
séptico tienen algún grado de disfunción miocárdica,(6, 13, 14) definida clínicamente 
por la presencia de un gasto cardíaco insuficiente para mantener una presión 
arterial de perfusión adecuada, disminución progresiva de la resistencia vascular 
sistémica,(1, 2, 6, 12, 14, 16) disminución de la fracción de eyección,(2, 6, 16, 19) dilatación 
biventricular(6, 16, 19) e inadecuada respuesta a la sobrecarga de volumen.(6, 19) 
 
La injuria celular ocasionada por la sepsis tiene como resultado la liberación 
a la circulación sistémica de las proteínas estructurales de la célula miocárdica 
denominadas troponinas cardíacas.(6, 19, 13-15) Estas moléculas son los marcardores 
biológicos más sensibles y específicos de injuria miocárdica.(13, 15-18, 20, 24-29) 
 
Se ha descrito elevación en los niveles de Troponina T y Troponina I en 
pacientes críticos con diagnóstico de sepsis severa y shock séptico quienes 
presentan además disfunción ventricular. (12-16, 30) Esta asociación ha sido variable 





disfunción ventricular,(6, 13, 14) la definición empleada para tal característica, así 
como el momento evolutivo de tal valoración.(6, 9, 13, 14) 
 
En el paciente crítico en general, la elevación en el nivel de las troponinas 
cardíacas, así como la intensidad de tal elevación, ha sido relacionado 
directamente con la edad del paciente,(20, 31) grado de severidad de enfermedad en 
la escala APACHE II,(13, 14, 18, 20, 24) intensidad y duración de la hipotensión o 
shock,(6, 14, 18, 20) la máxima dosis requerida de vasopresores para la estabilización 
hemodinámica,(6, 13, 14, 23, 27) la presencia de disfunción ventricular izquierda,(6, 13, 
24) arritmia,(32) la necesidad de soporte con ventilación mecánica,(14, 23, 27) así como 
estancia prolongada tanto en las unidades de terapia intensiva(14) como en salas de 
hospitalización general.(33) 
 
La elevación del nivel de troponinas cardíacas ha sido asociada también al 
incremento en la tasa de mortalidad en pacientes críticos en general,(13, 15, 16, 18, 23, 
25, 27, 34-36) así como en el subgrupo específico de pacientes sépticos.(6, 13, 14, 16-18, 20, 
23, 37) Sin embargo, algunos autores no encuentran tal asociación.(21, 31, 38) 
 
La elevación del nivel de troponina juega un rol importante en el 
diagnóstico y estimación pronóstica del síndrome isquémico coronario agudo.(12, 
14, 15, 17, 24-27, 29, 32) Sin embargo, en la actualidad no hay guías clínicas que 





de mortalidad en pacientes críticos con diagnóstico de sepsis severa y shock 
séptico.(13, 15, 37) 
 
Es controvertido y poco lo que conocemos con respecto a la precisión 
diagnóstica y pronóstico de ésta prueba en éste grupo de pacientes. En ese sentido, 
se plantea determinar la asociación entre la elevación del nivel de Troponina T y 
mortalidad en pacientes con diagnóstico de sepsis severa y shock séptico 
admitidos a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital III EsSalud José 








La elevación en el nivel de la Troponina T está asociada a mortalidad en 
pacientes con diagnóstico de sepsis severa y shock séptico, atendidos en la Unidad 
de Cuidados Intensivos del Hospital III EsSalud José Cayetano Heredia durante el 
período del 01 de febrero del 2007 al 31 de enero del 2009. 
 
2.2. Objetivos de la Investigación 
 Entre los pacientes con diagnóstico de sepsis severa y shock séptico, 
admitidos a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital III EsSalud José 
Cayetano Heredia durante el período comprendido entre el 01 de febrero del 2007 
y el 31 de Enero del 2009, se plantearon los siguientes objetivos de investigación: 
 
2.2.1. Objetivo General 
 Determinar el valor predictivo de la elevación del nivel de la Troponina T 
sobre mortalidad por sepsis severa y shock séptico. 
 
2.2.2. Objetivos Específicos 
 Describir las características clínicas y epidemiológicas de los pacientes 






 Determinar asociación estadística entre la elevación del nivel de Troponina 
T y edad, genero, foco infeccioso origen del cuadro séptico, estadio de la 
infección, necesidad de ventilación mecánica, severidad de enfermedad 
valorado en la escala APACHE II, disfunción de órganos valorado en la 
escala SOFA, número de órganos y sistemas disfuncionantes de acuerdo a 
la escala SOFA, condición del alta y estancia en la unidad de cuidados 
intensivos. 
 
 Determinar el análisis multivariante entre el nivel de Troponina T y los 







Tipo de estudio.  
El presente es un estudio observacional, retrospectivo. Corresponde a un 
estudio analítico o comparativo tipo caso control.(39) 
 
Población y muestra de estudio  
La población estuvo constituida por los pacientes con diagnóstico de sepsis 
severa y shock séptico atendidos en la Unidad de Cuidados Intensivos General del 
Hospital III EsSalud José Cayetano Heredia de Piura entre el 01 de Febrero del 
2007 y el 31 de Enero del 2009. La muestra de estudio estuvo constituida por los 
pacientes quienes reunieron los criterios de selección. 
 
Criterios de inclusión y exclusión 
Criterios de inclusión 
Todo paciente adulto mayor de 18 años con problemas de salud infeccioso 
médico o quirúrgico, catalogado según criterios diagnósticos,(1-5) como sepsis 









Criterios de exclusión 
Se excluyó del estudio a aquellos pacientes quienes presentaron el 
diagnóstico y/o antecedente de síndrome isquémico coronario agudo y sus 
variantes, arritmia cardíaca, insuficiencia cardiaca congestiva avanzada, 
procedimiento o cirugía cardíaca recientes, trauma torácico, embolia pulmonar. 
También fueron excluidos aquellos pacientes con diagnóstico de insuficiencia 
renal avanzada o con necesidad de soporte dialítico agudo o crónico, accidente 
cerebro vascular, hemorragia subaracnoidea, así como aquellos con alguna 
condición clínica que se conoce pueden incrementar los niveles de troponina 
cardíaca.(13, 15, 17, 18, 20, 23, 24, 30, 32) 
 
La Inmunosupresión, la estancia en la unidad de cuidados intensivos 
menor a 24 horas, la condición de alta voluntaria o transferencia a otro servicio 
para tratamiento complementario antes de la resolución del cuadro séptico motivo 
de ingreso, la presencia de patologías con estancia prolongada conocida y la 
historia clínica con información incompleta fueron también criterios de exclusión. 
 
Método y técnica de trabajo. 
Se revisó el libro de ingresos y egresos de la Unidad de Cuidados 
Intensivos del Hospital III José Cayetano Heredia de Piura – Perú, seleccionando 
y registrando a aquellos pacientes admitidos con diagnóstico de sepsis severa y 
shock séptico durante el período comprendido entre el 01 de Febrero del 2007 y el 






Una vez recuperadas del archivo, se revisó las historias clínicas 
seleccionadas verificándose los criterios de inclusión y exclusión, así como la 
existencia de la totalidad de los datos clínicos y de laboratorio requeridos para su 
inclusión en la investigación. Además, se verificó que las pruebas de laboratorio 
necesarias para el protocolo hayan sido tomadas dentro de las primeras 24 horas 
posteriores a la admisión a la unidad de cuidados intensivos. Haciendo uso de la 
Ficha de Recolección de Datos (ver Anexo), se registró la información requerida 
de cada paciente, información que posteriormente fue vertida a una base de datos 
electrónica para su análisis estadístico. 
 
 Debe aclararse que, de acuerdo a reportes previamente revisados en 
reuniones académicas en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital III 
EsSalud José Cayetano Heredia de Piura, la medición del nivel de Troponina T se 
realiza rutinariamente como parte del protocolo de atención del paciente crítico, 
como indicador de severidad de enfermedad.  
 
Se describen las principales características clínico epidemiológicas de la 
población estudio tal como distribución de los casos según edad y género, foco 
infeccioso origen del cuadro séptico (gastrointestinal, genital – urinario, 
respiratorio, tejido conectivo y músculo esquelético), estadio clínico evolutivo de 
la infección al momento de la admisión (sepsis severa o shock séptico), necesidad 





según la escala APACHE II (0 a 71 puntos)(40-42), disfunción de órganos según la 
escala SOFA (0 a 24 puntos)(41-43), número de órganos y sistemas disfuncionantes 
de acuerdo a la escala SOFA, tiempo de estancia en la unidad de cuidados 
intensivos, condición de alta (recuperado o fallecido) y elevación o no del nivel de 
Troponina T sérica. 
 
 La valoración del nivel de Troponina T se realizó en el laboratorio 
clínico del Hospital III EsSalud José Cayetano Heredia de Piura mediante 
electroquimioluminiscencia utilizando el analizador automatizado de 
inmunoensayos Random modelo ELECSYS 2010 de ROCHE®, de acuerdo a las 
especificaciones técnicas recomendadas por el fabricante. El punto de corte para 
considerar elevación en el nivel de la Troponina T fue de 0.1 ng / ml. 
 
Se buscó determinar asociación entre el nivel de la Troponina T y 
mortalidad así como la posible asociación entre el nivel de Troponina T y cada 
una de las características clínicas y epidemiológicas de la población en estudio.  
 
 El presente estudio no constituyó investigación en seres humanos dado 
que sólo se trabajó con resultados de pruebas diagnósticas de laboratorio y no con 
los propios pacientes; en ese sentido, éticamente, no requirió de consentimiento 







Procesamiento y análisis de datos. 
Para lograr un mejor procesamiento y adecuado análisis de los datos 
recogidos, se realizó estratificación de las variables cuantitativas. Para la variable 
edad se utilizó como base la Resolución Ministerial N° 538-2009/MINSA – Perú, 
distribuyéndose a los estudiados en tres grupos, de 18 a 30, 31 a 59 y mayores de 
60 años respectivamente. 
 
Según el puntaje APACHE II obtenido, los pacientes fueron estratificados 
en nivel bajo (0 – 14 puntos), intermedio (15 – 24 puntos) o alto (≥ 25 puntos). 
Del mismo modo, de acuerdo al puntaje SOFA calculado, los pacientes fueron 
estratificados en nivel bajo (SOFA ≤ 10), o alto (SOFA > 10). En el caso de la 
variable número de órganos disfuncionantes según la escala SOFA, la 
estratificación planteada fue en 2 grupos; de 1 a 3 y de 4 a 6 respectivamente. Se 
consideró síndrome de disfunción orgánica múltiple (SDOM) cuando el paciente 
presentó 2 ó más órganos disfuncionantes en la escala SOFA. Finalmente, el 
tiempo de estancia en la unidad de cuidados intensivos fue catalogada como 
prolongada, en concordancia otros estudios, cuando ésta fue mayor a 14 días. 
 
Para efecto del análisis de los datos se utilizó el paquete estadístico 
STATAtm versión 10 (Statacorp, Texas, USA). Previo al análisis de datos se 
avaluó la normalidad de las variables numéricas del estudio con el test de 
Kolmogorov-Smirnov considerando como paramétrica o de distribución normal si 





análisis se resumió las variables de distribución normal de acuerdo a su media y 
desviación estándar; y las de distribución anormal de acuerdo a su mediana y 
rango interquartílico, con sus respectivos valores máximo y mínimo. Para el 
análisis bivariado, se usaron las pruebas de hipótesis paramétricas o no 
paramétricas según correspondió. Se determinó la asociación entre los niveles de 
Troponina T y los factores asociados a mortalidad por sepsis severa o shock 
séptico con regresión logística acompañadas por el Odds Ratio y su respectivo 
criterio de significancia (valor de p), considerándose un valor de p < 0.05 como 
estadísticamente significativo. Finalmente, cada uno de los criterios diagnósticos 
estadísticamente significativos fue analizado para determinar su sensibilidad, 







Durante el período comprendido entre el 01 de Febrero del 2007 y el 31 de 
Enero del 2009 (24 meses), fueron admitidos 623 pacientes a la Unidad de 
Cuidados Intensivos General del Hospital III EsSalud José Cayetano Heredia de 
Piura - Perú. A su ingreso, 145 pacientes fueron catalogados con el diagnóstico de 
Sepsis Severa o Shock Séptico. De éste último grupo, 58 pacientes cumplieron 
con los criterios de inclusión planteados conformando así la muestra del presente 
estudio. 
 
Al evaluar las características clínicas y epidemiológicas de los pacientes 
ingresados al estudio, se observa que la edad promedio es de 49,97 ± 23,7 años, 
con un rango que varió entre 18 y 98 años de edad mínima y máxima 
respectivamente. Se observa que el 15 (25,9%) fueron pacientes de entre 18 y 29 
años; 17 (29,3%) fueron pacientes de entre 30 y 59 años; y 26 (44,8%) fueron 
pacientes mayores de 60 años de edad. (Tabla 1) 
 
El género masculino (30 pacientes, 52%), predominó sobre el femenino. El 
foco infeccioso origen del cuadro séptico fue el gastrointestinal (43,1%), seguido 
del sistema genitourinario (36,2%), respiratorio (17,2%), y tejido conectivo - 
músculo esquelético (3,4%). Al momento de ser admitidos a la unidad de 
cuidados intensivos, 27 (46,6%) pacientes fueron catalogados como sepsis severa 
mientras que 31 (53,4%) fueron catalogados como shock séptico, según el estadio 





estudio, 49  pacientes (84,5%), requirieron de soporte con ventilación mecánica. 
El puntaje APACHE II promedio obtenido fue de 25,3 ± 6,36, mientras que el 
puntaje SOFA promedio obtenido fue de 10,8 ± 13,92. La estancia promedio de 
hospitalización en la unidad de cuidados intensivos fue de 9,12 ± 6,68 días y la 
mortalidad registrada en éste grupo de pacientes fue del 39,7%. Finalmente, 41 
pacientes (70,7%) presentaron elevación en el nivele de la Troponina T. (Tabla 2) 
 
Al buscar asociación entre las variables de interés y la elevación del nivel 
de la Troponina T en los pacientes ingresados a la investigación, se observa que la 
edad avanzada, la condición clínica de disfunción orgánica múltiple (SDMO) y la 
necesidad de soporte con ventilación mecánica son variables que presentan 
diferencias estadísticamente significativas con la característica nivel elevado de 
Troponina T, siendo probable que exista asociación entre ellas, principalmente 
con la presencia del SDMO. De otro lado, no se encontró diferencia 
estadísticamente significativa entre el foco infeccioso desencadenante del cuadro 
séptico, la condición de alta, el tiempo de estancia hospitalaria en la unidad de 
cuidados intensivos, el puntaje APACHE II y puntaje SOFA con el nivel de 
Troponina T. (Tablas 3A – 3C). 
 
Al considerar la elevación del nivel de Troponina T como prueba 
diagnóstica para mortalidad en pacientes con sepsis severa y shock séptico, se 
observa que en tal caso dicha prueba tiene una sensibilidad del 78,2% (IC 95% 
59,3-97,3), una especificidad del 34,3% (IC 95% 17.13 – 51.44), un valor 





70,59%; éste último se relaciona de manera directa con la sensibilidad e 
indirectamente con la especificidad. (Tabla 4) 
 
Al analizar la variable nivel de Troponina T entre los grupos resultantes de 
la estratificación de acuerdo al puntaje APACHE II, se observa que el 33% de los 
pacientes con APACHE II bajo elevan el nivel de Troponina T mientras que en 
los grupos APACHE II intermedio y alto tal elevación ocurre en el 65,21% y 
78,12% de los casos respectivamente. En relación al puntaje SOFA estratificado, 
se encuentra que elevaron el nivel de Troponina T el 72,97% de los pacientes con 
puntaje SOFA bajo y el 66,6% de aquellos pacientes con puntaje SOFA alto. Así, 
en ambos casos, de acuerdo al valor de la p, no se logra demostrar asociación 
estadísticamente significativa. (Tabla 5A y .5B) 
 
El promedio de órganos disfuncionantes fue de 4,12, 3,70 y 4,29 para el 
grupo general, para el grupo Troponina T dentro de rangos normales y para el 
grupo de pacientes quienes elevaron el nivel de TroponinaT respectivamente. Al 
valorar la elevación del nivel de Troponina T de acuerdo al número de órganos 
disfuncionantes, se observa predominancia de tal característica en aquellos 
pacientes quienes presentaron progresivamente mayor número de disfunciones 
(Tabla 6A). Sin embargo, al buscar asociación entre la elevación de la Troponina 
T y el número de órganos disfuncionantes estratificado, no se logró significancia 
estadística (Tabla 6B). 
 
Al analizar la mortalidad según los grupos estratificados de APACHE II, 





bajo e intermedio respectivamente. De otro lado, la tasa de mortalidad en el grupo 
APACHE II alto fue de 46,8%. Así mismo, la condición clínica de SDMO tiene 
también una alta tasa de mortalidad (41,8%). Sin embargo, tanto en el grupo 
APACHE II alto y en aquellos con SDMO no existen diferencias estadísticamente 
significativas con respecto a mortalidad (Tabla 7). 
 
Al someter las variables al análisis multivariable de regresión logística 
entre los niveles de Troponina T, como variable dependiente, y las variables 
independientes edad, ventilación mecánica, puntaje SOFA, puntaje APACHE II y 
SDMO, se observa que dentro de las variables de estudio evaluadas, el nivel de 
















Distribución según Grupos de Edad 
Edad (años) Nº pacientes % 
18 – 29 15 25,9 
30 – 59 17 29,3 
> 60 26 44,8 
TOTAL 58 100,0 
Fuente: ficha de recolección de datos. 







Características Clínicas y Epidemiológicas. 
Variable Nº % 










Foco Infeccioso Origen de la Sepsis 
Gastrointestinal 
Genital - Urinario 
Respiratorio 











Estadio de infección   
Sepsis severa 27 46,6 
Shock séptico 31 53,4 









APACHE II X = 25,33 DS ± 6,36 
SOFA X = 10,86 DS ± 13,92 


















Estancia en UCI (días) X = 9,12 DS ± 6,68 
Fuente: Ficha de Recolección de Datos. 








Asociación entre Variables de Estudio y Nivel de Troponina T. 




p OR IC 95% 
Foco Infecciosos Origen 










1,7 [0,5 – 5,4] 
Genital – Urinario 
(Si/No) 
2/15 8/33 0,4 1,8 [0,3 – 9,6] 
Respiratorio 
(Si/No) 




1/16 1/40 0,8 0,4 [0,02 - 6,7] 
Estadio de la Infección 
(Sepsis severa / 
Shock Séptico) 
8/9 19/22 0.5 1 [0.3-3] 
Ventilación Mecánica 
(Si/No) 
12/5 37/4 0,05 3,8 [1 - 15,7] 
SDMO 
(Si/No) 
14/3 41/0 0,02 20 [1 - 411] 
Condición de Alta 
(Fallecido / Recuperado) 
5/12 18/23 0,3 1,8 [0,5 – 6] 
p: Nivel de significancia. OR: Odss Ratio. IC 95%: Intervalo de confianza al 95%. 






















Edad 40,1± 19,1 54±24 0,02 
APACHE II 23,1±6,6 26,4±6 NS 
SOFA 8,6±4,2 11,7±16,3 NS 
Días de estancia en UCI 9,1±6 9,1±7 NS 















Asociación entre Grupos de Edad y Nivel de Troponina T. 






p OR IC 95% 
18 – 29 7 8 NS 1 [0.3 - 2.1] 
30 – 59 6 11 NS 1 [0.3 – 6.6] 
> 60 4 22 <0.05 4.8 [1.1 – 20.9] 














Valores Predictivos entre Nivel de Troponina T y Condición de Alta. 
Nivel de Troponina T 
Condición de Alta 
Total 
Fallecido  Recuperado 
Elevado 18 23 41 
Normal 5 12 17 
Total 23 35 58 
 
Prueba de Diagnóstico % IC 95% 
Sensibilidad  78,26 59.23 – 97.3 
Especificidad  34.29 17.13 – 51.44 
Índice de validez  51.72 38.00 - 65.45 
Valor predictivo Positivo 43.90 27.49 - 60.31 
Valor predictivo Negativo 70.59 46 – 95.2 
Prevalencia 39.6 26.2 – 53.11 























Nivel de Troponina T comparado con Grupos de Riesgo 
según puntaje APACHE II. 
APACHE II 
Nivel de Troponina T 
Total P 
Normal  Elevado 
Bajo (≤ 14) 2 1 3 NS 
Intermedio (15 - 24) 8 15 23 NS 
Alto (≥ 25 ) 7 25 32 NS 























Nivel de Troponina T comparado con Grupos de Riesgo según puntaje 
SOFA. 
SOFA 
Nivel de Troponina T 
Total P 
Normal  Elevado 
Bajo ( ≤ 10) 10 27 37 NS 
Alto ( > 10) 7 14 21 NS 














Nivel de Troponina T según Número de Órganos Disfuncionantes. 







n % N % N % 
1 3 5,17 0 - 3 5,17 
2 0 - 1 1,72 1 1,72 
3 2 3.44 10 17,24 12 20,68 
4 6 10,34 11 18,96 17 29,31 
5 6 10,34 14 24,13 20 34,48 
6 0 - 5 8,62 5 8,62 
TOTAL 17 29,31 41 70,68 58 100,00 


















Nivel de Troponina T comparado con  Número de Órganos Disfuncionantes. 
Número de Órganos 
Disfuncionantes 
Nivel de Troponina T 
Total 
Normal Elevado 
1 – 3 5 11 16 
4 – 6 12 30 42 















Tasa de mortalidad comparada con Grupos de Riesgo según APACHE II 
estratificado y Síndrome de Disfunción Múltiple de Órganos (SDMO) 
APACHE II 








Bajo ( ≤ 14 ) 1 2 3 33,3 NS 
Intermedio (15-24) 7 16 23 30,4 NS 
Alto ( ≥25 ) 15 17 32 46,8 NS 
SDMO 23 32 55 41,8 NS 



















































































































































































































































































































El hallazgo más importante de la presente investigación es el haber 
encontrado una prevalencia del 70,68% en la positivización del nivel de la 
Troponina T entre los pacientes con diagnóstico de sepsis severa y shock séptico 
estudiados. Esta frecuencia se ubica dentro del rango reportado por otras 
investigaciones que incluyeron tanto a pacientes críticos en general,(33, 34, 38, 44-49) 
así como aquellas que incluyeron específicamente a pacientes sépticos.(11, 50-56) 
 
Otro hallazgo derivado de la presente investigación es que no se encontró 
asociación estadística entre la elevación del nivel de Troponina T y la mortalidad 
registrada entre nuestros pacientes. Estos resultados son comparables con los de 
Gurkan et al.(56) quienes en una serie de 28 pacientes pediátricos con diagnóstico 
de shock séptico reportaron elevación del nivel de Troponina I y mortalidad 
similares a las nuestras (75% y 29% respectivamente); estadísticamente, tampoco 
encontraron diferencia significativa para mortalidad entre los grupos Troponina I 
elevada y no elevada. Así mismo, Fenton et al.,(55) en un estudio observacional 
prospectivo que incluyó una muestra constituida por 23 pacientes pediátricos, 
demostraron relación directa entre el nivel pico de la Troponina I con el hallazgo 
ecocardiográfico de injuria miocárdica y con la severidad de enfermedad valorada 
con la escala Pediatric Risk of Mortality III (PRISM III); sin embargo, tampoco 






Contrario a nuestros hallazgos, las investigaciones realizadas en pacientes 
críticos en general reportan asociación estadística entre la positivización del nivel 
de troponina cardíaca T o I y mortalidad.(33, 34, 38, 44-49) Tal asociación es reportada 
como débil cuando se utiliza el mínimo valor sérico detectable para la prueba 
diagnóstica.(38) Sin embargo, otros autores encuentran relación directa y 
significativa entre ambas variables al elevar el punto de corte para considerar 
positiva la elevación de la troponina cardíaca(33, 44, 46, 49). Aún más, se describe un 
incremento hasta el doble en la tasa de mortalidad al aumentar diez veces, 
comparativamente, el valor de nivel de la troponina cardíaca sérica medido.(46) 
 
Debe remarcarse, sin embargo, que algunas de éstas investigaciones 
incluyeron poblaciones comparativamente longevas mientras que otras no 
excluyeron dentro de sus grupos de estudio tanto a pacientes con enfermedad 
arterial coronaria así como a pacientes portadores de otras enfermedades tanto 
agudas como crónico degenerativas las que se conoce elevan el nivel de la 
troponina cardíaca por mecanismos fisiopatológicos diferentes a la isquemia 
miocárdica. 
 
 Específicamente, las investigaciones que incluyeron sólo a pacientes con 
estado clínico de sepsis, sepsis severa y shock séptico(11, 50-55, 57) reportan 
asociación significativa entre la elevación sérica del nivel de las troponinas 
cardíacas T o I medidas con disfunción ventricular izquierda,(50-54, 55, 57) mortalidad 





hospitalaria.(50, 54, 57) Tal como ocurre en los pacientes críticos en general, entre los 
pacientes sépticos estudiados, la mortalidad ha sido relacionada directamente con 
el nivel pico de troponina cardíaca alcanzado y con el incremento en el punto de 
corte para la prueba diagnóstica.(11, 51) 
 
A semejanza de lo observado en las investigaciones que incluyeron a 
pacientes críticos en general y a pesar de un puntaje promedio de severidad de 
enfermedad, valorado con los sistemas APACHE II, APACHE III y SAPS II, 
comparable al de nuestros pacientes, las características poblacionales tales como 
edad avanzada,(11, 52, 57) coexistencia de enfermedades crónico degenerativas(54) y 
la presencia de enfermedad arterial coronaria(53, 54, 57) pueden ser considerados 
como sesgo al intentar establecer asociación entre las variables mortalidad y 
elevación en el nivel de la troponina cardíaca. 
 
Consecuentemente, se hace predecible en el paciente longevo una mayor 
susceptibilidad a la injuria celular miocárdica de etiología tóxica, hemodinámica, 
hipóxica e inflamatoria descritas en los cuadros sépticos. Del mismo modo, la tasa 
de recuperación de una enfermedad crítica y severa suele ser comparativamente 
menor en pacientes de edad avanzada. De otro lado, cabe mencionar que algunos 
de los estudios citados descartaron la presencia de enfermedad arterial coronaria 
mediante angiografía, ecocardiografía de estrés, así como por estudio 
anatomopatológico al momento del deceso. Sin embargo, la validez de tales 





realización, en cuanto a la metodología empleada, así como a la precisión 
diagnóstica de cada examen. Aún más, debe reconocerse la incapacidad de éstas 
pruebas empleadas para valorar la patencia de la microcirculación miocárdica.(11, 
50, 51) 
 
Otro hallazgo resultante del presente estudio fueron los valores predictivos 
encontrados para la prueba diagnóstica Troponina T sobre mortalidad. 
Nuevamente, Gurkan et al.(56) reportan resultados comparables a los nuestros 
cuando entre los pacientes pediátricos estudiados consideran positiva la elevación 
en el nivel de Troponina T utilizando el mínimo valor detectable para la prueba 
diagnóstica, reportan así una sensibilidad del 93%, especificidad del 46,2%, valor 
predictivo positivo (VPP) del 66,7% y valor predictivo negativo (VPN) del 
85.7%. Wong et al.,(47) encontraron también en pacientes adultos valores 
predictivos semejantes. Sin embargo, cuando Gurkan et al.,(56) incrementaron a 
más de tres veces el valor de corte para la prueba diagnóstica, la sensibilidad y el 
VPN fueron menores (86,7% y 76,9% respectivamente), mientras que la 
especificidad y VPP resultaron ser mayores (81,3% y 83,3% respectivamente). 
 
Las troponinas cardiacas son marcadores biológicos que tienen una alta 
sensibilidad y especificidad como prueba diagnóstica y pronóstica en el síndrome 
isquémico coronario agudo, patología en la que el compromiso cardíaco es 
primario y directo. Sin embargo, la alta sensibilidad y la baja especificidad 





sépticos nos permitiría inferir que tal refleja el compromiso miocárdico 
secundario al proceso inflamatorio sistémico debido a la infección. Aún más, los 
valores predictivos resultantes al elevar el punto de corte para el nivel de 
troponina cardíaca, implicaría la identificación de aquellos pacientes con mayor 
injuria miocárdica secundaria a una mayor y más intensa respuesta inflamatoria 
sistémica y, como consecuencia, mayores índices de mortalidad. Esto explicaría la 
asociación directa descrita entre las variables mortalidad y elevación de la 
troponina cardiaca, al incrementar para ésta última, el punto de corte de 
positividad. (11, 33, 44, 46, 49, 51) 
 
 De otro lado, en concordancia con otras investigaciones tanto en pacientes 
críticos en general así como específicamente entre pacientes sépticos, 
encontramos asociación estadística entre la elevación del nivel de la Troponina T 
y edad avanzada,(34, 44, 56) necesidad de soporte con ventilación mecánica,(34, 45, 48) 
así como con la condición clínica de disfunción orgánica múltiple. 
 
No se encontró asociación entre la elevación de la Troponina T y la 
severidad de enfermedad valorada con la escala APACHE II así como tampoco 
con el puntaje SOFA obtenido. La asociación entre la prueba diagnóstica 
troponina cardíaca y el nivel de severidad de enfermedad reportada en estudios 






Tampoco se encontró asociación estadística entre la elevación de la 
Troponina T con el género, estadio evolutivo de la infección, el foco infeccioso 
origen del cuadro séptico, así como tampoco con el tiempo de estancia 
hospitalaria en la unidad de cuidados intensivos. Esto último resulta contradictorio 
con la mayoría de estudios que estudian ésta variable.(33, 44, 45, 48, 52) 
 
Una limitación a puntualizar en nuestra investigación es que a pesar de que 
obtuvimos un promedio de edad inferior al resto de investigaciones, debe evitarse 
aún más el sesgo que implica incluir a pacientes de edad avanzada debido a que 
estos son frecuentemente portadores de enfermedades crónico degenerativas, así 
como específicamente de la enfermedad arterial coronaria subclínica, condición 
que con cierta frecuencia no es identificable con los métodos de diagnóstico 
habitualmente disponibles.  
 
Finalmente, consideramos conveniente evaluar la tendencia del valor de la 
Troponina T en el tiempo mediante mediciones seriadas, emplear el valor pico 
alcanzado y/o, de otra forma, elevar el punto de corte para la prueba diagnóstica 






 Los hallazgos sugieren que la elevación en el nivel de Troponina T es un 
hallazgo frecuente en pacientes con estado clínico de sepsis severa y shock 
séptico; sin embargo, no constituye un índice pronóstico de mortalidad. 
 
 Las variables edad avanzada, necesidad de soporte con ventilación 
mecánica y la condición clínica de síndrome de disfunción orgánica 
múltiple se asocian con la elevación del nivel de la Troponina T en 
pacientes con sepsis severa y shock séptico. 
 
 No encontramos asociación entre la elevación del nivel de la Troponina T 
y severidad de enfermedad valorado con el puntaje obtenido en la escala 
APACHE II ni con la escala de valoración de disfunción de órganos 
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FICHA DE RECOLECCION DE DATOS 
1. Código del Paciente 
    
2. Genero 
  Masculino   Femenino 
3. Edad     
4. Fecha de ingreso a la UCI     
5. Condición de ingreso a la UCI 
  Sepsis severa   Shock séptico 
6. Ventilación Mecánica 
  Si   No 
7. Sistema primariamente comprometido 
    
  Sangre y Linfáticos 
        
  Cardiovascular 
        
  Gastrointestinal 
        
  Neurológico 
        
  Genito-Urinario 
        
  Respiratorio 
        
  Endocrino y Metabólico 
        
  Tejido conectivo y músculo esquelético 
        
8. Fecha de alta de la UCI 
    
9. Días de estancia en UCI 
    
10. Condición de alta 
  Fallecido   Recuperado 
11. Nivel de Troponina T 
  Normal   Elevada 
12. Score APACHE II 
   
13. Score SOFA 
    
  Respiratorio 
        
  Coagulación sanguínea 
  Renal     
  Cardiovascular 
  Neurológico     
  Hepático 
        
  
    
  Número de sistemas disfuncionantes 
        
 
